
























β2-ADRに強い発現が見られた。β作動薬である Isoproterenol による NRK-52E細胞の応答
性は、100 nM添加後 5分で cAMP上昇のピークがみられたが、この応答は、β2遮断薬
Butoxamineにより消失した。しかしながら、β2作動薬である Terbutaline添加による cAMP
の上昇応答はみられなかった。また、NRK-52E細胞において、β2受容体の非 cAMP応答
経路の下流にある NHE3および NHERF1が発現していた。以上の結果から、ラット腎臓近
位尿細管において、基底側からの交感神経終末由来ノルアドレナリンと細胞管腔側からの
血液を介した原尿中のノルアドレナリンの両方を受容している可能性があり、これらは細
胞内において異なる受容体カスケードを協調させて働いていると考えられた。 
 
